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Influência do Treinamento Físico Aeróbio
no Transporte Mitocondrial de Ácidos Graxos
de Cadeia Longa no Músculo Esquelético:
Papel do Complexo Carnitina Palmitoil Transferase
Influence of Aerobic Physical Training in the Motochondrial Transport of Long Chain 
Fatty Acids in the Skeletal Muscle: Role of the Carnitine Palmitoil Transferase
RESUMO
O ácido graxo (AG) é uma importante fonte de energia para o músculo esquelético. Durante o exercício sua 
mobilização é aumentada para suprir as necessidades da musculatura ativa. Acredita-se que diversos pontos 
de regulação atuem no controle da oxidação dos AG, sendo o principal a atividade do complexo carnitina 
palmitoil transferase (CPT), entre os quais três componentes estão envolvidos: a CPT I, a CPT II e carnitina 
acilcarnitina translocase. A função da CPT I durante o exercício físico é controlar a entrada de AG para o interior 
da mitocôndria, para posterior oxidação do AG e produção de energia. Em resposta ao treinamento físico há 
um aumento na atividade e expressão da CPT I no músculo esquelético. Devido sua grande importância no 
metabolismo de lipídios, os mecanismos que controlam sua atividade e sua expressão gênica são revisados 
no presente estudo. Reguladores da expressão gênica de proteínas envolvidas no metabolismo de lipídios 
no músculo esquelético, os receptores ativados por proliferadores de peroxissomas (PPAR) alfa e beta, são 
discutidos com um enfoque na resposta ao treinamento físico.
Palavras-chave: metabolismo de lipídios, transporte de ácido graxo de cadeia longa, expressão gênica e 
receptores ativados por proliferadores de peroxissomas.
ABSTRACT
Fatty acids are an important source of energy for the skeletal muscle. During exercise, their mobilization is 
increased to supply the muscle energetic needs. Many points of regulation act in the fatty acids metabolism, 
where the carnitine palmytoiltransferase (CPT) complex is the main control system. Three compounds named 
CPT I, CPT II and carnitine acyl carnitine translocase (CACT) are components of this system. Its function is to 
control the influx of fatty acids inside the mitochondria for posterior oxidation and energy production. There 
is a pronounced increase in both activity and gene expression of CPT I in the skeletal muscle in response to 
exercise. Due to its importance in lipid metabolism, the controlling mechanisms are reviewed in the present 
study. The modulation of gene expression by peroxisome proliferator-activated receptors (PPARs) alpha and 
beta during the physical training is also discussed in this review.
Keywords: lipid metabolism, long chain fatty acid transport, gene expression, peroxisome proliferator acti-
vated receptors.
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INTRODUÇÃO
Carboidratos (CHO), ácidos graxos (AG), corpos cetônicos e al-
guns aminoácidos são oxidados no repouso e no exercício para a 
ressíntese de ATP, sendo que em condições normais CHO e AG são 
os substratos mais utilizados pelo músculo esquelético(1). A oxidação 
de CHO e AG tem sido amplamente discutida e seu estudo, pro-
vavelmente, surgiu com a criação da calorimetria no início do sé-
culo XX. Krogh e Lindhard(2) mostraram a contribuição relativa do 
CHO e do AG durante o exercício através da detalhada análise do 
comportamento da razão de troca respiratória (RER). O aumento da 
intensidade do exercício foi acompanhado pelo aumento do RER, 
sugerindo um declínio na oxidação de AG e um aumento da oxida-
ção de CHO(2).
A regulação da oxidação de CHO e AG é extremamente complexa 
e finamente coordenada. Dependendo da intensidade do exercício 
podemos utilizar predominantemente carboidratos ou lipídios como 
fonte de energia(3). Atualmente, potenciais sítios de regulação do me-
tabolismo de lipídios são referidos na literatura(4,5): (1) mobilização de 
AG do tecido adiposo, através do balanço da taxa de lipólise e reeste-
rificação no interior do adipócito e mobilização e transporte do AG do 
tecido adiposo para a circulação; (2) transporte do AG no plasma, por 
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meio de transportadores plasmáticos específicos, como a albumina e 
na forma de triacilglicerol (TAG) encontrados nas lipoproteínas, princi-
palmente na lipoproteína de densidade muito baixa (VLDL - very low 
density lipoprotein); (3) captação do AG pelo músculo esquelético por 
proteínas transportadoras localizadas no sarcolema; (4) mobilização de 
AG do pool de TAG intramuscular; (5) transporte do AG para o interior 
da mitocôndria, utilizando o complexo carnitina palmitoil transferase 
(CPT); e (6) oxidação do AG no interior da mitocôndria, sujeita à regu-
lação da β-oxidação, pelo tipo de AG.
Dentre os vários pontos de regulação descritos destaca-se a ativida-
de do complexo CPT. As primeiras evidências demonstrando a impor-
tância do complexo CPT na oxidação de lipídios foram destacadas por 
Frityz e Yue(6), que através da incubação de cardiomiócitos, mostraram 
evidências do papel do complexo CPT no transporte de AG para o 
interior da mitocôndria em conjunto com a carnitina. Atualmente, acre-
dita-se que a enzima CPT I esteja envolvida na regulação da oxidação 
de lipídios, limitando a entrada de AG de cadeia longa para o interior 
da mitocôndria, tendo a sua atividade e expressão gênica moduladas 
pelo treinamento físico(4-8).
Por ser considerado um ponto chave na regulação do metabolismo 
de lipídios, nosso laboratório investiga o papel do complexo CPT em 
diversos modelos experimentais, que induzem alterações no metabo-
lismo de gorduras (anorexia-caquexia associada ao câncer, desnutrição, 
desnervação hepática, treinamento contínuo e intermitente, suplemen-
tação com carnitina, com ácido linolêico conjugado, com cafeína e com 
TAG de cadeia média). Portanto, o presente trabalho traz uma revisão 
de literatura, a fim de discutir o papel das proteínas responsáveis pelo 
transporte mitocondrial de AG no músculo esquelético e de discutir 
os receptores ativados por proliferadores de peroxissomas (PPAR) alfa 
e beta, reguladores da expressão gênica de proteínas envolvidas no 
metabolismo de lipídios.
Caracterização dos Ácidos Graxos
Os AG são os lipídios encontrados em maior abundância na maioria 
dos animais. Sua principal e mais conhecida função é de substrato ener-
gético, sendo uma eficiente fonte para ressíntese de ATPs, já que cada 
grama de gordura fornece 9 quilocalorias(4). Por ser uma classe bem 
ampla, os ácidos graxos podem ter diferentes funções de acordo com 
sua estrutura, em consideração o tamanho, número de insaturações 
e posição das mesmas. O AG é definido como um ácido carboxílico 
com uma cadeia de hidrocarboneto(9). Uma forma de classificar os AG 
é pelo número de duplas ligações entre os carbonos: o AG é saturado 
quando não há duplas ligações entre os carbonos, já o AG com pelo 
menos uma dupla ligação é chamado de insaturado. Este ainda pode 
ser um mono ou poliinsaturado, nesse último caso quando houver 
mais que uma dupla ligação(4,9). Os AG com 12 ou mais carbonos de 
comprimento são conhecidos como ácido graxos de cadeia longa, AG 
contendo entre 6 a 10 carbonos são chamados de AG de cadeia média 
e de 4 ou menos carbonos são denominados de cadeia curta(10).
Os AG mais abundantes na composição da gordura nos seres hu-
manos são o ácido palmítico e esteárico, embora possam ser encon-
trados outros AG com diferentes comprimentos de cadeia(4). Além 
de servirem como reserva de energia e estarem armazenados nos 
adipócitos na forma de TAG, os AG participam da estrutura da mem-
brana celular, principalmente na forma de fosfolipídios, contribuindo 
em conjunto com proteínas específicas para a formação de uma bar-
reira de permeabilidade seletiva. Os ácidos graxos poliinsaturados são 
ácidos essenciais e são os principais precursores dos eicosanóides 
(prostaglandinas, tromboxanos e leucotrienos), mediadores químicos 
da resposta inflamatória. Os AG poliinsaturados também desempe-
nham outras funções tais como: sinalização celular (podem interferir 
na sinalização celular dos receptores insulínicos) e podem agir como 
“ligantes” de receptores localizados no núcleo (alterando sua atividade 
biológica)(11).
Em contrapartida, os ácidos graxos saturados também podem 
apresentar essas mesmas funções de sinalização celular e mediação 
intercelular, entretanto gerando respostas diferentes e até mesmo 
antagônicas às geradas pelos ácidos graxos polinsaturados(11).
Estoques lipídicos
A gordura armazenada no organismo está predominantemente 
na forma esterificada, o TAG, em células do tecido adiposo. Durante 
o exercício de intensidade moderada, sob estímulo dos hormônios 
lipolíticos, como a adrenalina, atuando sobre os receptores do tipo β, 
induzem os adipócitos do tecido periférico à liberação de AG e glicerol 
no plasma, processo aumentado em cerca de três vezes, regulado pela 
atividade da enzima intracelular lipase hormônio sensível(12). Além disso, 
o fluxo sanguíneo é aumentado e a taxa de reesterificação dos ácidos 
graxos encontra-se diminuída nessas condições(13).
Os AG não esterificados suprem a maior parte da necessidade 
energética do músculo durante um exercício de baixa intensidade 
(25% do consumo máximo de oxigênio - VO2max), mas com o aumento 
na intensidade do exercício para 65% do VO2max, a contribuição dos 
ácidos graxos plasmáticos como substrato para o músculo esquelético 
diminui, enquanto outras fontes de ácidos graxos passam a ser impor-
tantes(14). Em intensidades maiores, o fluxo sanguíneo para o tecido 
adiposo é diminuído devido à maior atividade do sistema nervoso 
simpático, o acúmulo de lactato inibe a lipólise e há o aumento da 
reesterificação(15).
Além da capacidade do músculo esquelético em utilizar AG não 
esterificados ou livres provenientes do tecido adiposo, a contribuição 
dos AG esterificados na forma de TAG associados às lipoproteínas cir-
culantes como substrato para o músculo esquelético é bastante im-
portante(16). A observação de que as concentrações de TAG circulante 
diminuem durante a realização de exercício prolongado sugere que a 
utilização muscular está aumentada(17). O AG derivado do TAG circulante 
é captado pelo músculo após sua hidrólise pela ação de uma lipase 
encontrada no endotélio adjacente ao órgão, a lipase lipoprotéica (LPL). 
Acreditava-se que a contribuição do TAG associado a lipoproteínas era 
insignificante no exercício ou durante o treinamento(18). Contudo, o 
músculo é provavelmente o maior sítio de captação de TAG plasmático 
em humanos(19,20). O aumento na captação do TAG da circulação sugere 
que a atividade aumentada da LPL deva ter um papel na reposição 
dos estoques de TAG muscular, outra fonte de AG para o músculo em 
atividade(21,22).
Realmente, o aumento na captação e oxidação do AG provenien-
te da circulação não é suficiente para explicar a utilização total de 
substratos lipídicos durante a atividade física, conforme ressaltado por 
Saltin e Astrand(23). Acredita-se que a razão para tal paradoxo é que, em 
indivíduos altamente treinados, o TAG intramuscular proporcione uma 
grande parte do total de AG oxidados, ao contrário dos indivíduos não 
treinados, que obtêm mais AG do tecido adiposo periférico que requer 
uma ação mais proeminente das catecolaminas(24,25). As principais fon-
tes intracelulares de AG são provenientes das gorduras neutras dos 
adipócitos localizados entre as fibras musculares, e aqueles dispostos 
em gotículas localizadas ao longo da superfície do sistema mitocon-
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drial(21), preferencialmente nas fibras oxidativas de contração lenta(26). 
No esforço prolongado, a hidrólise deste pool pode representar cerca 
de 5 a 15% do turnover energético total nas fases finais do exercício(27). 
Recentemente, nosso grupo avaliou o efeito do treinamento de corrida 
moderado em ratos e a participação do TAG intracelular e perimisial 
– adipócito localizado no perimísio, adjacente às fibras musculares 
– no metabolismo lipídico do músculo esquelético. Imediatamente 
após a sessão de exercício foi observada uma diminuição da área e 
do conteúdo de TAG intracelular no músculo gastrocnêmio. Acerca 
do TAG perimisial houve uma diminuição da área e do número de 
adipócitos no músculo gastrocnêmio após o período de treinamen-
to, os mesmos resultados não foram observados no exercício agudo. 
Demonstrando que a alteração no pool de TAG intracelular possui 
uma regulação de curto prazo, enquanto o TAG perimisial necessita 
de estímulos crônicos (treinamento) para que ocorram mudanças em 
sua ultraestrutura(21).
Esta fonte intracelular de TAG, na forma de gotículas lipídicas, tem 
importância se considerarmos que constitui a via direta de suprimento 
das mitocôndrias podendo ter grande relevância na contribuição da 
oxidação durante o exercício, uma vez que algumas barreiras físicas, 
como o endotélio e o sarcolema, tornam-se irrelevantes quando o TAG 
intracelular é mobilizado(28).
Transporte de AG para o interior da mitocôndria
O AG é transportado para dentro da mitocôndria através do com-
plexo carnitina palmitoil transferase. O transporte envolve uma etapa 
dependente de carnitina em conjunto com a ação enzimática do com-
plexo CPT(9), considerado o principal sítio de regulação da oxidação de 
ácidos graxos. Três componentes enzimáticos estão envolvidos: CPT I, 
CPT II e carnitina acilcarnitina translocase (CACT)(29). Após ativação pela 
acil-CoA sintetase, gerando acil-CoA, o ácido graxo de cadeia longa é 
transestereficado a acilcarnitina através da ação catalítica da CPT I. A 
CACT age sequencialmente, transferindo o complexo carnitina acil-CoA 
para a segunda carnitina palmitoil transferase que, então, regenera a 
carnitina e o acil-CoA graxo. A CPT I encontra-se inserida na membrana 
externa da mitocôndria, sendo uma enzima transmembrânica com dois 
domínios. Importante ressaltar, que tanto a extremidade N-terminal 
quanto a C-terminal da CPT I estão voltadas para o lado citosólico da 
membrana. A CPT II situa-se na membrana interna mitocondrial, ligada 
à sua face interna(29). CPT I e CPT II apresentam propriedades cinéticas 
distintas, assim como sensibilidade a inibidores e apresentam valores 
de Km (constante de Michaelis-Menten) diferentes(30). A primeira possui 
um tamanho maior, atingindo peso molecular entre 83000 - 97000 
KDa(31-32), enquanto a segunda apresenta peso molecular equivalente 
a 69000 KDa(33). A CPT I está sujeita à inibição promovida por diver-
sos fatores como o malonil-CoA (reversível), TG-CoA e B827-33-CoA, 
ésteres de ácidos carboxílicos oxirânicos (irreversível)(34). A inibição 
induzida pelo malonil-CoA representa uma das formas de regular, em 
condições fisiológicas, a atividade da CPT I e, portanto, a oxidação de 
ácidos graxos(35). Ocorrem diferentes isoformas da CPT I no organismo, 
relacionadas à sensibilidade distinta ao malonil-CoA. Já a forma da CPT 
II não varia entre os diferentes tecidos.
Portanto, três mecanismos de regulação são descritos para a CPT I: 
(a) mudanças na atividade máxima da enzima; (b) variação da concen-
tração de malonil-CoA; e (c) alteração na sensibilidade da enzima à 
inibição por malonil-CoA(36).
As propriedades cinéticas e regulatórias da CPT I mudam conforme 
o estado nutricional e o quadro hormonal(37). Durante o jejum, por 
exemplo, há marcado aumento da atividade da CPT I, que se reduz 
após a ingestão de alimento, verificando-se uma mudança da ordem 
de 2,5 vezes na atividade da enzima, em função de modificações na 
sensibilidade ao malonil-CoA(37). Thumelin et al.(36), não observaram, 
contudo, alteração da atividade da CPT II sob as mesmas circunstâncias. 
A insulina(38), o glucagon(39), os hormônios tireoideanos(41), a vasopressi-
na(42) e as catecolaminas(43) são hormônios que regulam a atividade da 
CPT I. Os hormônios sexuais também têm influência sobre o a atividade 
do complexo CPT(40).
Sabe-se que o treinamento pode aumentar a eficiência do transpor-
te de ácidos graxos de cadeia longa através da membrana mitocondrial 
pela otimização no funcionamento do complexo CPT(5-8), por meio da 
diminuição da concentração de malonil-CoA, inibidor reversível da 
atividade da CPT I, que se encontra diminuído no músculo esquelético 
durante a realização do exercício, explicando dessa maneira o aumento 
na oxidação de AG promovida pelo treinamento(44). A acetil-CoA cabo-
xilase (ACC) é a enzima que cataliza a formação de malonil-CoA. Essa 
enzima é inativada pela proteína quinase ativada por AMP (AMPK). 
Estudos mostram que o aumento na atividade AMPK após a realização 
de exercícios e conseqüente fosforilação da ACC inibe a formação do 
malonil-CoA, otimizando a entrada de AG acetilados para o interior da 
mitocôndria pela CPT I(45).
Evidências sugerem que a alteração no conteúdo de ACC e na 
concentração de malonil-CoA regula a entrada de AG de cadeia longa 
na mitocôndria no músculo esquelético em repouso(46). Porém, é ques-
tionável se o mesmo mecanismo regulatório atua durante o exercício 
realizado em diferentes intensidades. Van Loon et al.(3) observaram 
que a diminuição da oxidação de AG de cadeia longa ocorrida com o 
aumento da intensidade do exercício de bicicleta agudo foi acompa-
nhada pelo aumento na concentração de acil-carnitina e conseqüente 
diminuição da concentração de carnitina livre intramuscular, embora 
resultados obtidos em nosso laboratório demonstrem que em ratos 
submetidos ao treinamento físico crônico em diferentes intensidades, 
podem aumentar a oxidação de AG(47).
Figura 1. Transporte mitocondrial de ácidos graxos de cadeia longa. (r) sítio de ligação 
ao malonil CoA; (c) sítio catalítico da CPT I voltado para o citossol; ACS: acil CoA sin-
tetase; CPT I: carnitina palmitoil transferase; CACT: carnitina acil-carnitina translocase; 
CPT II: carnitina palmitoil transferase II64.
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Metabolismo de Lipídios e Receptores Ativados por Prolife-
radores de Peroxissomas (PPARs)
Alterações ocorridas no metabolismo de lipídios estão, na maior 
parte das vezes, relacionadas a alterações na expressão gênica das enzi-
mas regulatórias. Atualmente, acredita-se que muitas dessas alterações 
são mediadas por mecanismos dependentes da ativação de receptores 
ativados por proliferadores de peroxissomas (PPARs), que possuem um 
papel central na armazenagem e catabolismo de AG(48).
Esses receptores nucleares foram identificados pela primeira vez 
em 1990, quando a isoforma alfa mostrou-se capaz de induzir a proli-
feração de peroxissomas no fígado de ratos(48). Subsequencialmente, 
dois outros tipos de PPARs, gama e beta, foram identificados(49). Des-
considerando-se seus nomes, tanto o PPAR gama como o PPAR beta 
não respondem a proliferação de peroxissomas(50). Estudos sobre as 
funções fisiológicas dos PPARs têm sido desenvolvidos com diferen-
tes modelos que investigam sua função na homeostase lipídica(51), 
na proliferação e diferenciação celular, bem como no controle da 
inflamação(52).
Minnich et al.(53) atribuem a isoforma alfa o aumento na expressão 
gênica da CPT I, já que a partir da administração de ureído-fibrato 5 
(UF-5), agonista da isoforma alfa, verificou-se um aumento na expressão 
da CPT I muscular e hepática, na beta oxidação mitocondrial de AG e 
uma diminuição da concentração plasmática de TAG, concluindo-se 
que esses efeitos são mediados pela ação do PPAR alfa.
Uma grande quantidade de componentes têm sido identificados 
como ligantes dos PPARs. Os AG e seus derivados são ligantes das 3 
isoformas conhecidas(54). Além dos ligantes dos PPARs estimularem a ex-
pressão gênica, o treinamento também exerce um papel importante ao 
influenciar a expressão gênica de várias enzimas ligadas ao transporte 
e oxidação de AG(7). No entanto, os mecanismos moleculares respon-
sáveis pelas alterações na expressão gênica de proteínas promovida 
pelo treinamento não estão totalmente elucidados.
Existem na literatura poucos estudos relacionando o aumento na 
expressão gênica do PPAR, principalmente do PPAR alfa, a um aumento 
concomitante na expressão de proteínas relacionadas ao transporte e 
oxidação de AG, tendo apenas o treinamento ou o estímulo elétrico 
como modelos de estudo no músculo esquelético(7,55-57).
Cresci et al.(57) a partir da estimulação elétrica crônica do nervo mo-
tor do músculo grande dorsal de caninos, observaram um aumento na 
expressão gênica da enzima acil-CoA desidrogenase de ácidos graxos 
de cadeia média (MCAD), acompanhado por um aumento na expressão 
do PPAR alfa. Horowitz et al.(56) utilizando como modelo experimental 
o treinamento físico em cicloergômetro em mulheres, observaram 
um aumento no conteúdo de MCAD, e da acil-CoA desidrogenase 
de ácidos graxos de cadeia longa, da citrato sintase e do PPAR alfa. 
Dessa forma, sugeriram que o treinamento físico possivelmente atue 
na expressão e no conteúdo de enzimas relacionadas com a oxidação 
de lipídios através do PPAR alfa.
Em contraste, Tunstall et al.(7) verificaram que após a realização 
de uma sessão aguda de exercício aeróbio no ciclo ergômetro, por 
uma hora de duração, a expressão gênica das proteínas translocase 
de ácido graxo/CD36 (FAT/CD36), proteína responsável pela capta-
ção do AG no sarcolema, e CPT I não mostraram mudanças signifi-
cativas no músculo esquelético, enquanto o treinamento (9 dias de 
exercício) teve um aumento 3 horas após o término do exercício 
na expressão da FAT/CD36 e CPT I, acompanhado de um aumento 
na oxidação de ácidos graxos em humanos, embora a expressão da 
PPAR alfa tenha permanecido inalterada. Russell et al.(58) observaram 
que após 6 semanas de treinamento aeróbio de corrida ocorreu um 
aumento no conteúdo de RNAm da CPT I e PPAR alfa no músculo 
vasto lateral. Além disso, a expressão gênica do PPAR alfa estava 
maior nas fibras musculares de contração lenta em comparação 
com as fibras de contração rápida. Corroborando tais resultados, 
estudos realizados pelo nosso grupo de pesquisa mostram que a 
aplicação do protocolo de treinamento contínuo em ratos, realizado 
em piscina, 5 vezes por semana, durante 8 semanas, aumentou a 
expressão gênica e a atividade máxima da CPT I no músculo gas-
trocnêmio, em conjunto com o aumento no conteúdo de RNAm 
do PPAR alfa, sugerindo que esse receptor nuclear está envolvido 
diretamente no controle da oxidação de ácidos graxos influenciada 
pelo treinamento(47).
Estudos recentes demonstraram que o PPAR beta tem um impor-
tante papel no controle do metabolismo de AG no músculo esqueléti-
co(59). Muoio et al.(60) verificaram que a ausência do PPAR alfa e a ativação 
do PPAR beta por um ligante exógeno aumentou a expressão gênica 
de proteínas como piruvato desidrogenase quinase 4, malonil-CoA 
decarboxilase e CPT I, somando ao fato de que essas duas isoformas 
de PPAR se ligam ao mesmo elemento responsivo ao PPAR, podendo 
dessa maneira ter respostas idênticas.
Portanto, os PPARs, principalmente as isoformas alfa e beta, estão 
envolvidos no transporte e oxidação de AG por mediarem a expressão 
gênica de proteínas relacionadas ao metabolismo de AG, incluindo o 
complexo CPT(58) e outras enzimas relacionadas com o transporte de AG 
no sarcolema, mostrando uma estreita relação entre esses receptores 
nucleares e o metabolismo de AG no músculo esquelético.
CONSIDERAÇÕES FINAIS
Uma das respostas ao treinamento é o aumento da capacidade de 
oxidar lipídios pelo músculo esquelético. Nesse contexto, destaca-se a 
enzima que controla a entrada de AG para o interior da mitocôndria. 
Identificar os mecanismos de controle é extremamente importante 
para entender a regulação da oxidação de AG no músculo esqueléti-
co(5). O inibidor reversível da atividade da CPT I, o malonil-CoA, explica 
parcialmente as alterações na oxidação de lipídios durante o exercício, 
sugerindo que outros fatores estejam envolvidos nesse processo(61). 
Estudos recentes identificaram a presença da FAT/CD36 na mitocôn-
dria do músculo esquelético de ratos(62) e humanos(63), demonstrando 
sua participação na oxidação de AG durante o exercício físico e seu 
papel no transporte de AG mitocondrial. Acreditava-se anteriormente 
que essa proteína estava envolvida apenas no transporte de AG no 
sarcolema.
Outro fator que está envolvido na regulação do metabolismo de 
lipídios são os PPARs, por controlarem a expressão gênica de proteí-
nas envolvidas no metabolismo de lipídios, em especial as proteínas 
relacionadas com a oxidação de AG. O mecanismo preciso do balan-
ço da ativação do PPAR alfa pelo PPAR beta e o controle da entrada 
de AG para o interior da mitocôndria do músculo esquelético pode 
explicar parcialmente o aumento da oxidação de lipídios em resposta 
ao treinamento.
Todos os autores declararam não haver qualquer potencial conflito de 
interesses referente a este artigo.
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